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RESUMO  
PREVALÊNCIA E CARACTERIZAÇÃO DA DENSIDADE VASCULAR 
DOS TUMORES TESTICULARES NOS CÃES 
Os tumores testiculares representam o segundo tipo de alterações oncológicas mais 
comuns em cães. Os três tipos de tumores testiculares diagnosticados com maior 
frequência são os leydigomas, seminomas e sertolinomas. Para estudar a prevalência 
dos tumores testiculares em cães, assim como o tipo de tumor que aparece mais 
frequentemente, foram recolhidas informações sobre os cães registados no HEV-FMV 
(n=31710) e dos cães com diagnóstico histopatológico de tumor testicular pelo 
Laboratório de Anatomia Patológica da Faculdade de Medicina Veterinária (n=246), 
durante o período de 7 anos. A prevalência de tumores testiculares foi de 0,8%, sendo 
que os leydigomas foram o tipo de neoplasia mais frequente, diagnosticados em 153 
cães (62,3%) (p< 0,001). A média da idade dos animais diagnosticados com tumor 
testicular foi de 10,69 ± 2,7 anos e a raça que apresentou um risco estimado mais 
elevado de desenvolver tumores testiculares foi a Golden Retriever.  
Com o objetivo de caracterizar o padrão vascular dos 3 tipos de tumores 
testiculares mais comuns, foi feita a avaliação dos testículos de 13 cães por ecografia 
antes da orquiectomia, e posteriormente por imunoflurescência (marcação com os 
anticorpos anti-CD31 e anti-SMA). Infelizmente, em termo ecográficos não foi possível 
demonstrar um padrão vascular discriminativo para os diferentes tipos de tumor. No 
entanto, o leydigoma demostrou ser o tipo de tumor testicular com maior densidade 
vascular (p<0,01) quando comparado com tecido testicular normal ou atrofiado ou com 
o seminoma, através do método de imunofluorescência.  
  
Palavras chaves: Cão, Tumor testicular; Ecografia, Imunoflurescência   
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ABSTRACT  
PREVALENCE AND VASCULAR DENSITY CHARACTERIZATION OF 
TESTICULAR TUMORS IN DOGS 
Testicular tumors represent the second type of most common neoplasia in dogs. 
The three types of testicular tumors most frequently diagnosed are leydigomas, 
seminomas and sertolinomas. To study the prevalence of testicular tumors in  dogs, as 
well as the type of tumor that appears more frequently, we collected the information 
about dogs registered in the HEV-FMV (n=31710) and dogs with histopathological 
diagnosis of testicular tumor done by the Laboratory of Pathological Anatomy of the 
Faculty of Veterinary Medicine (n=246), during the period of 7 years. The prevalence of 
testicular tumors was 0.8%, and the leydigomas were the most frequent type of 
neoplasm, diagnosed in 153 dogs (62,3%) (p< 0,001). The mean age of animals 
diagnosed with testicular tumor was 10.69 ± 2.7 years and the breed that had a higher 
estimated risk of developing testicular tumor was Golden Retriever.  
In order to characterize the vascular pattern of the 3 most common types of 
testicular tumors, testicles of 13 dogs were evaluated by ultrasound before orchiectomy 
and previously by immunoflurescence (marking made with antibodies anti-cd31 and anti-
sma). Unfortunately, in ultrasonography terms, it was not possible to demonstrate a 
vascular pattern characteristic of the different tumors. However, leydigoma proved to be 
the type of testicular tumor with higher vascular density (p<0.01) when compared with 
normal or atrophy testicular tissue or with seminoma, using the immunofluorescence 
method.  
Keywords:  Dog, Testicular tumor, Ultrasound, Immunofluorescence  
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I.  RELATÓRIO DE ESTÁGIO  
A prática profissional e o treino como estudante de fim de curso e futuro Médico 
Veterinário é de importância primordial na experiência e formação de um profissional, 
tanto pelo desenvolvimento académico como pessoal.  
O primeiro período do estágio curricular decorreu no Hospital Escolar de Animais 
de Companhia, da Universidade Complutense de Madrid entre 1 de outubro 2019 e 30 
de novembro 2019. O estágio incidiu principalmente na área da Reprodução tendo sido 
orientado pelo Doutor Joaquín Cerdeira Lozano. Também tive a oportunidade de realizar 
rotações nos serviços de Cirurgia e Imagiologia. Durante este estágio, desenvolvi 
competências no que respeita a lidar com animais no ambiente clínico, a diagnosticar 
problemas reprodutivos e obstétricos mais comuns e a tratá-los por meios médicos ou 
cirúrgicos. Acompanhei cadelas durante o estro por forma a determinar o período de 
fertilidade máxima utilizando o doseamento da progesterona e a avaliação dos ovários 
por ecografía, observei a técnica de inseminação artificial intrauterina por endoscopia, 
a congelação de sémen após analisada a qualidade do sémen com programas 
informáticos como a Análise de Sémen Assistido por Computador (CASA), e presenciei 
a técnica de injeções espermáticas intracitoplásmicas (ICSI).  
A segunda parte do estágio foi no Hospital Escolar Veterinário da Faculdade de 
Medicina Veterinária da Universidade de Lisboa (HEV-FMV), onde tive a oportunidade 
de trabalhar com profissionais apaixonados por ensinar e por cumprir com o 
compromisso, não só com os animais mas também com os estudantes, tendo sido 
orientada  pela Professora Doutora Luísa Mateus, e coorientada  pelo Doutor Alexandre 
Trindade nas atividades laboratoriais necessárias para a realização desta dissertação, 
como os protolocos de Imunofluorescência.  
No HEV-FMV, o estágio decorreu entre dezembro de 2019 e março de 2020, no 
qual realizei rotações em diferentes áreas da clinica dos animais de companhia: 
medicina interna, diagnóstico por imagem, cirurgia, medicina geral, reprodução e 
obstetrícia, unidade de isolamento de doenças infeciosas, oncologia e 
hospitalização/internamento.  
No serviço de medicina interna tive a oportunidade de acompanhar casos de 
referência tanto de endocrinologia como gastroenterologia, o que me permitiu aplicar os 
conhecimentos adquiridos na interpretação dos resultados dos exames 
complementares e na discussão de possíveis diagnósticos diferenciais, bem como na 
escolha da terapêutica adequada.    
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Na área de diagnóstico por imagem consolidei os conhecimentos adquiridos na 
observação das características normais e patológicas em diferentes órgãos quer por 
ecografia quer por radiografia.   
No serviço na Cirurgia realizei algumas atividades de rotina como: 
orquiectomias, ovariohisterectomias, destartarizações e extrações dentárias, assim 
como também tive a oportunidade de assistir a cirurgias ortopédicas e a cirurgias de 
urgência como o caso de piómetras.  
Na Prática Geral, realizei atividades essenciais para uma primeira abordagem 
aos animais, como os cuidados preventivos, fazer uma correta anamnese e assim 
realizar um plano de diagnósticos diferenciais, e interpretar análises 
sanguíneas/urinárias, para finalmente proceder a um tratamento.  
No serviço de Reprodução e Obstetrícia tive a oportunidade de realizar 
procedimentos para o diagnostico de doenças reprodutivas ou maneio reprodutivo tais 
como a citologia vaginal, ecografia prostática e ovárica, diagnóstico e acompanhamento 
de gestação, cuidados neonatais e exame andrológico (toque rectal, recolha de sémen, 
espermograma).  
Na Unidade de Isolamento, consolidei os conhecimentos obtidos durante o curso 
sobre as principais doenças infeciosas nos animais de companhia, assim como os 
especiais cuidados a ter nesses casos, foram postos em prática.  
Nas consultas de oncologia, assisti ao tratamento das neoplasias  mais comuns 
nos animais de companhia, com diferentes protocolos quimioterápicos, assim como ao 
tratamento para o maneio da dor.  
Por último, onde ajudei a tratar situações agudas (como as convulsões) durante 
dias e noites: o internamento. Serviço essencial para o conhecimento de cuidados 
intensivos dos animais e aprendizagem da correta utilização dos protocolos de 
fluidoterapia e de diferentes tratamentos farmacológicos aplicados nos animais 
hospitalizados.  





















 II.  REVISÃO BIBLIOGRÁFICA  
1. Biologia tumoral  
As neoplasias são um crescimento tecidular novo composto por células 
derivadas de tecidos normais, mas sofreram alterações genéticas hereditárias que lhe 
permitiram não responder à regulação do crescimento, levando à sua expansão por 
além dos limites anatómicos. O grau e o estádio do tumor são indicadores do risco do 
mesmo relativamente à sobrevivência do hospedeiro, assim como ajudam na definição 
da estratégia terapêutica ideal (Zachary e McGavin 2011). 
O processo de desenvolvimento tumoral compreende três fases: iniciação, 
promoção e progressão. Na primeira etapa, a iniciação, é a introdução de alterações 
genéticas irreversíveis nas células por ação de agentes de iniciação ou iniciadores. Os 
iniciadores são agentes físicos ou químicos carcinogénicos que danificam o ADN 
celular. Numa segunda fase, ocorrendo um estímulo promotor do crescimento celular, 
as células com alteração do ADN vão multiplicar-se, transmitindo as características 
adquiridas à sua descendência. Durante esta fase não há lugar a novas alterações do 
ADN, visto que os promotores não são mutagénicos, mas alteram a expressão genética 
tanto das células iniciadas como nas células não iniciadas, para assim criar um 
microambiente ideal para o crescimento das primeiras. Esta fase de promoção pode ser 
reversível. A progressão, é a etapa final do desenvolvimento tumoral, diz respeito à 
conversão do tumor benigno em maligno e metastático. Esta conversão é irreversível, 
muito complexa e com múltiplos processos envolvidos, com efeitos tanto na genética 
como na epigenética das células tumorais e no seu microambiente. Os marcadores 
desta última etapa são a instabilidade cariotípica e o aumento da heterogeneidade das 
células tumorais (Zachary e McGavin 2011). 
As características microscópicas e macroscópicas permitem classificar os 
tumores como benignos e malignos. Os parâmetros utilizados para esta caracterização 
são: a diferenciação celular, a taxa de crescimento e a presença de invasão local, assim 
como de metástases. 
 No tumor benigno as células tumorais mantêm-se com aspeto bem diferenciado 
e com  estrutura similar ao tecido de origem, não existindo invasão local nem 
metástases. São tumores de expansão lenta e progressiva com raras figuras mitóticas. 
Já no caso de tumor maligno, usualmente existe perda de diferenciação, taxa de 
crescimento instável (de lenta a rápida) e numerosas figuras mitóticas. Um tumor 
maligno pode invadir tecidos normais vizinhos, mas também pode existir uma invasão 
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para a corrente sanguínea ou linfática, causando alterações em zonas distantes do 
tumor primário, o que é um critério definitivo de malignidade (Lodish et al. 2001; Ruddon 
2007; Plank e Sleeman 2003; Zachary e McGavin 2011).   
Os tumores podem desenvolver-se em diferentes tecidos. Assim sendo, os 
tumores são categorizados segundo a sua origem, podendo ser classificados em 
carcinomas, sarcomas ou neoplasias dos tecidos de células redondas. Os carcinomas 
são tumores com origem nas células epiteliais. Os sarcomas formam-se a partir de 
células mesenquimais, tendo origem em tecidos conjuntivos, tais como, osso, músculo, 
tecido adiposo, vasos sanguíneos ou cartilagem. As neoplasias das células redondas 
têm origem nos tecidos hematopoético, incluindo o tecido linfoide. Incluem-se neste 
grupo os linfomas, leucemias e mielomas (Alberts et al. 1994; King 1996).   
1.1 Vascularização tumoral  
A vascularização é conformada por uma rede de vasos sanguíneos que liga o 
coração a todos os órgãos e tecidos de um organismo. Os vasos sanguíneos são 
compostos por uma monocamada de endotélio, que se organiza de maneira a formar 
um lúmen, onde circula o sangue. O endotélio encontra-se externamente revestido por 
células de suporte, como os pericitos nos capilares sanguíneos. No caso dos vasos de 
maior calibre o endotélio apoia-se em células de tecido muscular liso, que formam a 
camada média. O endotélio também possui uma membrana basal que o separa do 
tecido circundante (Iso et al. 2003; Plank e Sleeman 2003; Roy Bicknell et al. 1997).   
A vascularização tumoral se caracteriza por apresentar um grande número de 
anastomoses arteriovenosos, muitas trifurcações e ramos com diâmetros irregulares 
(Russo et al. 2012). A vasculatura tumoral, ilustrada na Figura 1, é descrita como caótica 
e tortuosa, o que contraria a dos órgãos não tumorais, que, como já referido, tem uma 
ordem de ramificação organizada e regular (Karar e Maity 2011). Os vasos dos tumores 
têm uma elevada permeabilidade devido ao revestimento endotelial ser parcial e a 
membrana basal estar fragmentada, levando a um aumento da pressão do fluido 
intersticial, o que, junto com a irregularidade nos diâmetros do lúmen, fazem com que a 
vasculatura tumoral resulte numa perfusão heterogénea (Eichhorn et al. 2007; Kim et al. 
2010). Além disso, tendo uma cobertura anormal ou diminuída de perícitos, os vasos 





Figura 1 – Comparação da vascularização normal e a vascularização tumoral 
adaptado de Zachary e McGavin (2011).  
1.2 Angiogénese tumoral  
O crescimento e a progressão dos tumores, assim como a sua capacidade de 
metastização, estão fortemente relacionadas com o processo de angiogénese, a 
formação de novos vasos sanguíneos a partir de vasos pré-existentes, os quais 
fornecem oxigénio e nutrientes às células tumorais, que são altamente proliferativas 
(Roy Bicknell et al. 1997; Bergers e Benjamin 2003; Russo et al. 2012).  
Para que ocorra o crescimento exponencial e progressão dos tumores, é preciso 
passar de uma fase hiperplásica (avascular) para uma neoplásica (vascular), o que é 
denominado como “angiogenic switch”, no qual o equilíbrio local entre fatores pro-
angiogénicos e anti-angiogénicos é alterado (Hanahan e Folkman 1996; Plank e 
Sleeman 2003).  
Os fatores angiogénicos têm mecanismo de ação que diferem consoante a sua 
origem e estímulos de produção. Estes fatores podem originalmente provir de células 
tumorais, células do estroma, ou do microambiente criado pelo tumor, como as células 
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inflamatórias (Coussens e Werb 2001; Pelengaris et al. 2002; Plank e Sleeman 2003; 
Russo et al. 2012).  
A angiogénese tumoral pode ser avaliada através da densidade microvascular 
do tumor (DVT). A DVT é um parâmetro que funciona como indicador de prognóstico 
nos tumores que apresentam uma angiogénese significativa. Uma densidade vascular 
elevada está normalmente associada a malignidade tumoral e a metástases, o que 
resulta no agravamento do prognóstico (Withrow e Vail 2006; Russo et al. 2012).  
1.3 Mecanismos da angiogénese  
Quando o fornecimento de oxigénio (hipoxia) e nutrientes nas células tumorais 
é insuficiente para a sua taxa de multiplicação, existem mecanismos que melhoram o 
aporte sanguíneo, podendo existir um ou vários destes mecanismos num mesmo tumor. 
Os mecanismos estão ilustrados na Figura 2, e são descritos como: (Hyman 1993; Iso 
et al. 2003; Lugano et al. 2020)  
• A neoangiogénese, que parece ser a forma predominante de estabelecer a 
vascularização nos tumores.  
• A intussusceção vascular, que consiste na divisão longitudinal de um vaso sanguíneo 
em dois.  
• A vasculogénese, que consiste no recrutamento de células derivadas da medula 
óssea. Uma rede vascular inicial é formada durante o desenvolvimento embrionário e, 
posteriormente, pode contribuir para a subsequente formação de vasos em alguns 
tecidos.  
• A cooptação dos vasos existentes consiste num sequestro da vasculatura pelas 
células tumorais que crescem ao longo dos vasos.  
• O mimetismo vascular, onde as células tumorais também podem diferenciar-se e 
formar estruturas que se assemelham a canais pseudovasculares com capacidade de 




 Figura 2 – Mecanimos de formação de vasos, a. Angiogénese germinativa. b. 
Angiogenése intussusceptiva. c. Vasculogénese. d. Recrutamento de células progenitoras 
endoteliais. e. Mimetismo vascular. F. Trans-diferenciação das células estaminais do 
cancro - Adaptado de Lugano et al. (2020)  
1.4 Reguladores da angiogénese tumoral  
A angiogénese tumoral, assim como a fisiológica, vai depender de moléculas 
capazes de induzir o crescimento de novos vasos. Esta indução resulta na activação 
das células endoteliais e dos perícitos para proliferar, utilizando vias celulares, 
envolvidas em processos de adesão celular, migração, invasão, assim como 
metabolismo e sobrevivência das células endoteliais (Karar e Maity 2011). Como já 
referido, o “angiogenic switch”, a transição de um fenótipo pré-vascular para tumor 
vascular, desvia o equilíbrio a favor da angiogénese, promovendo as atividades de 
fatores pró-angiogénicos ou inibindo fatores anti-angiogénicos (DeLisser et al. 1997; 
Lugano et al. 2020). Os fatores anti-angiogénicos endógenos correspondem às 
proteínas e fragmentos proteicos de componentes de matriz extracelular e membrana 
basal. Por outro lado, os fatores de crescimento, as citocinas e outras proteínas não-
derivadas da matriz inibem diretamente a proliferação e migração das células endoteliais 
(Iso et al. 2003). As células endoteliais são fisiologicamente quiescentes, sendo ativadas 
por fatores pró-angiogénicos, entre os quais se encontra o fator de crescimento 
endotelial vascular (VEGF) e outras famílias angiogénicas importantes, como o fator de 
crescimento fibroblástico (FGF), o fator de crescimento derivado de plaquetas B (PDGF-
B), as angiopoietinas (Angiopoietin-1 e Angiopoietin-2), o TGF β e as metaloproteases 
(MMPs) (Iso et al. 2003; Withrow e Vail 2006). Estes fatores, principalmente o VEGF, 
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são regulados através da via de sinalização Notch, a qual interfere especialmente no 
processo de angiogénese, assim como na diferenciação das células endoteliais e as 
células do músculo liso (SMCs)  (Iso et al. 2003; Lugano et al. 2020)  
No homem e no rato, o tecido testicular normal expressa VEGF, mais 
especificamente nas células de Leydig e de Sertoli. No entanto, o VEGF encontra-se 
aumentado nos tumores testiculares (Anand et al. 2003; Jennewein et al. 2018). No 
homem, o fator de crescimento endotelial vascular derivado de glândulas endócrinas 
(EG-VEGF), que numa situação normal está presente exclusivamente na glândula 
adrenal e nos testículos, encontra-se significativamente aumentado nos casos de 
leydigoma, em comparação com o seminoma e o sertolinoma. O EG-VEGF parece ter 
um papel importante na vascularização dos tumores das células de Leydig, que podem 
ter uma densidade microvascular até 3,2 vezes maior que os seminomas. Na medicina 
humana está descrito que os seminomas apresentam como principais vasos tumorais 
pequenas vénulas finas (Samson et al. 2004; Jennewein et al. 2018).   
2. Tumores testiculares no cão:  
2.1 Incidência:  
 Os tumores testiculares são o segundo tipo de tumores mais prevalente nos 
cães, sendo os mais comuns os tumores cutâneos. Os tumores testiculares representam 
mais de 90% de todos os tumores genitais nos cães, apresentando uma incidência maior 
do que em qualquer outra espécie (Dhaliwal et al. 1999; Withrow e Vail 2006; Hohšteter 
et al. 2014). O desenvolvimento de neoplasia é mais frequente no testículo direito, o que 
poderá estar relacionado com aspetos embrionários (Maiolino et al. 2004).  
Os principais componentes celulares dos testículos são as células germinativas 
(espermatogónia, espermatócito primário e secundário, e espermátide) e as células 
somáticas (Sertoli e Leydig) (Meuten 2016). Em termos histológicos, os três tipos de 
tumores mais frequentemente diagnosticados são o sertolinoma (células de Sertoli), o 
leydigoma (células de Leydig ou intersticial) e o seminoma (células germinativas). No 
mesmo testículo podem estar presentes mais do que um tipo de tumor, o que ocorre em 
40% dos casos (Dhaliwal et al. 1999; Doxsee et al. 2006; Hohšteter et al. 2014).  
O leydigoma e o seminoma apresentam uma prevalência semelhante (Grieco et 
al. 2008; Švara et al. 2014). Embora o sertolinoma seja menos prevalente, a sua 
ocorrência aumenta drasticamente em animais criptorquídeos (Kutzler 2011; Quartuccio 
et al. 2012)  




Os tumores testiculares são mais frequentemente diagnosticados em cães 
geriátricos (idade média de 10 anos) (Maiolino et al. 2004; Withrow e Vail 2006; Nødtvedt 
et al. 2011; Peters et al. 2001). No entanto, o sertolinoma é diagnosticado, em média, 
em cães mais jovens (8,6 anos) comparativamente com outros tipos de tumores 
testiculares (Dhaliwal et al. 1999; Nødtvedt et al. 2011).  
Localização do testículo:   
Em condições normais a descida testicular para o escroto começa nos primeiros 
oito a dez dias após o nascimento do cão, processo que deverá completar-se antes do 
encerramento do anel inguinal, que ocorre por volta dos seis meses de idade (Wanke e 
Gobello 2006). A retenção testicular na cavidade abdominal ou na zona inguinal é 
denominada como criptorquidismo, sendo bastante comum em cães, e está 
principalmente associada a causas genéticas (Quartuccio et al. 2012). A probabilidade 
de um cão criptorquídico desenvolver um sertolinoma ou um seminoma é 5 vezes e 3 
vezes maior, do que a população de cães em geral, respetivamente (Kutzler 2011). 
Curiosamente, nenhuma relação foi detetada relativamente aos leydigomas (Nødtvedt 
et al. 2011). Raças como o Boxer, Chihuahua, Cocker Spaniel, Bulldog Inglês, Pastor 
Alemão, Maltês, Miniatura Dachshund, Bobtail, Pequinês, Sptiz Alemão, Caniche, 
Pastor de Shetland e Yorkshire Terrier parecem apresentar predisposição para o 
criptorquidismo (Dhaliwal et al. 1999; Yates et al. 2013).  
A localização fisiológica dos testículos no escroto proporciona uma temperatura 
inferior à do resto de corpo (2 Cº inferiores), o que é fundamental para a 
espermatogénese e o armazenamento dos espermatozoides (Cunningham e Kleint, 
2009). Outros aspetos anatómicos que ajudam no processo de termorregulação 
testicular são o plexo pampiniforme, a túnica de dartos e o músculo cremáster (Wanke 
e Gobello 2006). O plexo pampiniforme é conformado por uma rede de veias 
testiculares, que recobrem a artéria testicular, para assim reduzir a temperatura da 
irrigação testicular (Englar 2019). No caso dos animais criptorquídeos, os testículos 
retidos sofrem uma degenerescência do epitélio germinativo por estarem expostos à 
temperatura corporal, o que resulta numa alteração celular com tendência para o 
desenvolvimento de sertolinoma (Ciaputa et al. 2012; Kutzler 2011; Withrow e Vail 
2006). Nos testículos retidos na zona inguinal, devido à temperatura ser superior à do 
escroto, mas inferior à da cavidade abdominal, surgem predominantemente seminomas. 
Já relativamente aos leydigomas, não foi identificada nenhuma relação com a 





Embora alguns autores refiram que o aparecimento dos tumores pareça estar 
aumentado em animais sem raça determinada, outros autores apontam uma 
predisposição em raças como o Boxer, Collie, Pastor Alemão, Galgo Afegão, 
Weimaraner, e Pastor Shetland (Dhaliwal et al. 1999; Withrow e Vail 2006). Todavia, o 
Boxer é uma raça com alto risco em termos de cancro no geral, pelo que pode estar 
sobrerepresentada (Withrow e Vail 2006). O estudo geral sobre o cancro em cães de 
determinadas raças sugeriu que, embora raças como Boieiro de Berna, o Boxer e o 
Golden Retriever possam ter uma arquitetura genética do cancro semelhante ao das 
restantes, existe a possibilidade que o risco conferido pelos alelos predisponentes de 
tumor nestas raças seja maior (Dobson 2013). Em raças como o Pastor de Shetland e 
o Collie, a probabilidade de desenvolvimento de tumores testiculares pode ser cinco 
vezes superior quando comparada com outras raças (Nødtvedt et al. 2011).  
Exposição a agentes cancerígenos ambientais:   
Tem sido associada a um aumento da incidência de seminomas em cães de 
trabalho militares que serviram na Guerra do Vietname (Withrow e Vail 2006).  
2.3 Caracterização macroscópica e classificação histológica dos 
tumores testiculares nos cães:  
Os tumores testiculares podem ser caracterizados através do aspeto 
macroscópico. No entanto, a classificação é feita através das características 
histológicas, as quais indicam a origem celular da neoplasia (Withrow e Vail 2006).  
Caracterização macroscópica:  
Dentro das características físicas mais comummente observadas nos principais 
tipos de tumores, quando comparadas com o tecido testicular não alterado, os 
leydigoma têm uma tendência para ter um aspeto quístico com uma cor amarelo-laranja, 
já os seminomas tendem a aparecer de cor esbranquiçada. Os sertolinomas tendem a 
ser firmes, esbranquiçados ou acinzentados e com lobulações que podem sentir-se à 
palpação (Englar 2019; Meuten 2016).  
Classificação histológica dos tumores testiculares nos cães, pela 
Organização Mundial de Saúde (WHO) (Kennedy et al. 1998) consiste em três 
grupos:  
Tumores do estroma gonadal:  
i Sertolinoma ou tumores das células de Sertoli (células de suporte).  
ii Leydigoma ou tumor das células de Leydig (células do interstício).  
iii Gonadoblastoma.  
iv Tumores de diferenciação intermédia entre células de Sertoli e Leydig. 
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Tumores das células germinativas  
i Seminoma.  
ii Carcinoma embrionário.  
iii Teratoma. 
Tumores primários de origem variada:  
i Mesotelioma. 
ii Tumores vasculares. 
iii Linfoma. 
 
 2.4  Anamnese e Sinais Clínicos.  
Os testículos devem ser avaliados pela sua presença no escroto, além da sua 
simetria em relação um ao outro, a sua forma, tamanho e consistência. Na maioria dos 
casos, os cães com tumores testiculares são assintomáticos (Englar 2019). Os sinais 
clínicos associados aos tumores testiculares são variáveis e podem ser causados pela 
presença física do próprio tumor primário, por metástases, ou então como consequência 
de síndromes paraneoplásicas, como acontece por vezes nos sertolinomas (Lawrence 
2013).  
Cerca de 50 a 70% dos sertolinomas secretam estrogénios, o que pode causar 
um conjunto de alterações que é denominado como a síndrome de feminização. Esta 
síndrome contempla sinais cutâneos, como a alopecia bilateral e simétrica com 
hiperpigmentação do prepúcio, escroto e flancos juntamente com alterações genitais, 
como a galactorreia, ginecomastia, prepúcio pendular, atrofia do pénis ou do testículo 
contralateral e metaplasia escamosa da próstata (Quartuccio et al. 2012; Englar 2019). 
O agravamento da síndrome pode resultar em alterações a nível medular 
(mielotoxicidade), devido à persistência de concentrações elevadas de estrogénios, 
resultando numa hipoplasia da medula óssea, que em termos clínicos resulta em 
alterações hematológicas como anemia, leucopénia e pancitopénia (discrasia 
sanguínea) (Marshall 2018; Noakes et al. 2017).  
Os leydigomas estão muito raramente associados ao aumento dos níveis de 
testosterona. Quando tal acontece, pode induzir alterações nos órgãos influenciados 
pela testosterona, como a próstata e as glândulas perianais (Johnston et al. 1991; Paepe 
et. al 2016).  
Outros sinais clínicos reportados em cães com tumores testiculares incluem 
hematúria, torção do cordão espermático (principalmente nos intra-abdominais) e 
hemoperitoneu (Dhaliwal et al. 1999).  
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 2.5  Diagnóstico:  
Como já referido, a maioria dos tumores testiculares são assintomáticos o que 
leva a que frequentemente sejam achados acidentais nos cães idosos, como é o caso 
dos leydigomas e seminomas que são frequentemente encontrados nos testículos 
escrotais. Já no caso dos sertolinomas pode suspeitar-se se existir a presença de sinais 
associados com a  síndrome paraneoplásica (Paepe et. al 2016).  
No entanto, a primeira suspeita clínica de neoplasia testicular ocorre na palpação 
testicular durante o exame físico. A avaliação testicular através da palpação é uma parte 
importante do exame físico de qualquer paciente masculino inteiro, normalmente esta é 
caracterizada por não causar dor ou desconforto em cães saudáveis (Withrow e Vail 
2006). Adicionalmente, os testículos saudáveis apresentam uma consistência firme, 
mas compressível e são móveis dentro do escroto. Deste modo, quando existe 
desconforto ao toque, ou outras alterações, como aumento de tamanho, consistência 
firme, presença de nódulos e aderências, poder-se-á suspeitar de uma neoplasia 
(Withrow e Vail 2006; De Gier et al. 2009).  
A ecografia testicular é uma ferramenta útil para diferenciar alterações de origem 
neoplásica e de não neoplásicas (por exemplo, orquite, epididimite e torção testicular ou 
necrose tecidular) (Vital et al. 2007; Englar 2019). No entanto, não fornece informação 
consistente para o diagnóstico definitivo, pelo que é necessário relacionar com a história 
reprodutiva do animal, exames laboratoriais ou outras técnicas de diagnóstico, como a 
citologia aspirativa por agulha fina. O diagnóstico definitivo é feito através do exame 
histopatológico (Withrow e Vail 2006; Nødtvedt et al. 2011).  
Os cães de valor reprodutivo que realizem exames andrológicos podem 
apresentar alterações na fertilidade, como a azoospermia e/ou a oligospermia (Ciaputa 
et al. 2012). Para um diagnóstico presuntivo prévio à orquiectomia, poderá ser realizada 
uma aspiração com agulha fina para a citologia (Withrow e Vail 2006; Salomão e 
Domingos 2011). 
Existem outros exames laboratoriais complementares que também podem ser 
realizados, como a realização de uma citologia prepucial no caso de suspeita de ação 
estrogénica. Se considera normal menos de 20% de células superficiais (Withrow, 
Stephen e Vail 2006; Ciaputa et al. 2012; Dreimanis et al. 2012).  
Prévio à confirmação histopatológica de neoplasia testicular, a sua evolução é 
estadiada através de exames complementares, avaliando a presença de possíveis 
metástases. Estes incluem exames ao sangue (hematologia completa e bioquímicas), 
urianálise, radiografia torácica e a ecografía abdominal. No caso de cães com evidência 
clínica ou mielotoxicidade grave, deve ser realizado um perfil de coagulação (Dhaliwal 
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et al. 1999; Withrow e Vail 2006). Também pode ser efetuado um toque retal, para 
eliminar doença concomitante das glândulas perianais e prostática (Dhaliwal et al. 1999; 
Englar 2019).  
 2.6  Terapêutica e prognostico:  
A orquiectomia é o tratamento de eleição para os tumores testiculares, sendo 
que orquiectomias unilaterais podem ser consideradas em animais de elevado valor 
reprodutivo. É uma cirurgia de rotina que é bem tolerada pela maioria dos cães. No 
entanto, existem alguns efeitos secundários da mesma, como a diminuição do 
metabolismo basal com consequente aumento de peso (Houlihan 2017).    
A quimioterapia, como alternativa à cirurgia, raramente é realizada como 
tratamento de eleição (a orquiectomia tem grande sucesso terapêutico). No entanto, tem 
alguma eficácia no caso de tumores malignos, no tratamento de metástases, utilizando-
se compostos como a cisplatina, a bleomicina, o metotrexato, a vinblastina e a 
ciclofosfamida (Dhaliwal et al. 1999; Withrow e Vail 2006).  
A maioria dos tumores testiculares primários possuem um excelente prognóstico 
se não houver evidência de metástases ou mielotoxicidade (elevada morbilidade e 
mortalidade associadas à infeção secundária ou à diarreia sanguinolenta), o que é 
justificado pelo facto de serem tumores confinados localmente (Restrucci et. al 2003). 
No entanto, nos seminomas e sertolinomas, está descrito que menos de 15% metastiza 
para o linfonodo regional (inguinais, retroperitoneal, ilíacos, para-aórticos ou sublumbar) 
ou, menos frequente, para locais mais distantes como os rins, o pâncreas, os pulmões 
e o baço. Todavia, metástases em órgãos como o cérebro e olhos num caso de 
seminoma primário também foram registadas (Lawrence 2013; Withrow e Vail 2006; Kim 
et al. 2010; Quartuccio et al. 2012; Noakes et al. 2017; Kumar et al. 2018).  
Os leydigomas são normalmente diagnosticados como tumores benignos com 
baixa incidência de metastização. No entanto, têm sido registados casos de metástases 
no músculo esquelético com origem no tumor primário das células de Leydig (Togni et 
al. 2015). Os leydigomas apresentaram uma expressão imunohistoquímica intensa para 
a E-Caderina, uma proteína transmembranária envolvida na adesão celular, o que se 
traduz numa menor mobilidade celular resultando num menor potencial metastático para 
os leydigomas comparado com o seminoma e o sertolinoma (Ciaputa et al. 2014).    
O prognóstico pode agravar-se nos casos de leydigomas que estejam 
associados a alterações a nível prostático, tais como a presença de quistos/abcessos 
ou então em casos de obstrução uretral (Dhaliwal et al. 1999; Englar 2019). Todavia, a 
torção do cordão espermático também é um dos grandes riscos dos tumores 
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testiculares, sobretudo em animais com testículos ectópicos, o que está intimamente 
ligado ao aparecimento de sertolinomas (Quartuccio et al. 2012; Paepe et. al 2016).  
No geral, a sobrevida dos cães com doença metastática varia entre 5 meses a 
mais de 31 meses, para cães tratados com quimioterapia sistémica (Ciaputa et al. 2012).  
 2.7  Comparação com a Medicina Humana.  
As neoplasias testiculares no homem são raras, sendo que mais de 90% 
correspondem a tumores das células germinativas, categorizados como seminomas e 
não-seminomas (Kamat et al. 2019; Nicholson et al. 2019). Os seminomas nos cães são 
utilizados como ferramenta de estudo na medicina humana, visto que apresentam um 
potencial metastático similar aos seminomas humanos, mas raramente metastizam (Kim 
et al. 2010). Cerca de 65-85% dos seminomas são localizados, enquanto que 60-70% 
dos não-seminomas metastizam (Kamat et al. 2019). Os tumores testiculares no homem 
apresentam características semelhantes aos encontrados nos cães. No entanto, diferem 
significativamente na capacidade de metastização, e na altura em que são 
diagnosticados, sendo mais frequentes em homens jovens (entre os 20 e os 40 anos de 
idade) enquanto que nos cães é mais frequente após os 10 anos (Dhaliwal et al. 1999; 
Nødtvedt et al. 2011; Kamat et al. 2019). Nas crianças, os tumores testiculares que 
predominam são os carcinomas embrionários e os teratomas, já os sertolinomas e os 
leydigomas são muito raros no homem (Cummings et al. 1994; Dhaliwal et al. 1999).  
O desenvolvimento de tumores testiculares no homem está associado à 
disgenesia testicular (Síndrome da feminização testicular, síndrome de Klinefelter), 
assim como a situações de trauma testicular, infeções, predisposição hereditária, 
alterações endócrinas e a exposições ambientais a químicos e fármacos (Nødtvedt et 
al. 2011). A perda de sensibilidade aos andrógenos, devido à mutação no gene 
responsável pela estrutura do recetor de andrógeno também pode aumentar o risco de 
desenvolvimento tumoral (Borre et al. 1998; Kim et al. 2010; Salomão e Domingos 2011; 
Thorvaldsen et al. 2012).  
No entanto, os tumores testiculares no homem têm um prognóstico favorável, 
aproximadamente 70% a 80% são tratados com quimioterapia à base de cisplatina (Kim 
et al. 2010; Nødtvedt et al. 2011).  
   3. Ecografia testicular:  
O exame ultrassonográfico simples permite de maneira não invasiva, obter 
informações sobre a ecotextura dos testículos, a presença de massas, assim como o 
tamanho, volume e posição. A avaliação ecográfica é o método de eleição para a 
obtenção de informações necessárias para a preparação da cirurgia, principalmente em 
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casos de testículos retidos não palpáveis para conhecer a sua localização (Huang e 
Sidhu 2012).  
No entanto, as informações obtidas são estritamente morfológicas, não 
possibilitando qualquer estudo funcional, pelo que não proporciona um diagnóstico 
definitivo. Todavia, ajuda na diferenciação de alterações neoplásicas de outras não 
neoplásicas, tais como orquite, epididimite, torção testicular, isquemia, atrofia, hérnia 
intestinal e edema escrotal, com sensibilidade de 98% a 100% (Salomão e Domingos 
2011).  
3.1  Avaliação testicular  
Os testículos devem estar localizados no escroto, o que permite que sejam 
avaliados diretamente com sondas de alta frequência. São moderadamente ecogénicos 
e com uma ecotextura uniforme e granular, apresentando uma línha hiperecogénica 
central que representa o mediastino testicular, ilustrado na figura 3. A cabeça do 
epidídimo, que se encontra cranialmente, apresenta a mesma ecotextura do estroma 
testicular, enquanto que a cauda do epidídimo se apresenta mais hipoecogénica (Englar 
2019; Wrigley 2010).  
 
Figura 3 – Aspeto ecográfico do testículo normal, sinalando o mediastino 
testicular. 
Os achados ultrassonográficos nos tumores testiculares vão desde pequenos 
nódulos circunscritos a grandes massas complexas, com alteração da anatomia normal 
do testículo (Johnston et al. 1991). A apresentação ultrassonográfica das neoplasias 
testiculares é muito variável, podendo ser observadas lesões focais ou multifocais, o 
que dificulta o diagnóstico, no caso da presença de tumores mistos (Salomão e 
Domingos 2011). Um estudo sobre as características ecográficas dos leydigomas, 
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caracteriza-os como uma massa infracentimétrica hipoecogénica isolada, associada a 
uma hipervascularização intrínseca (Maxwell et al. 2016).  
A ecografia também permite a realização de biópsias ecoguiadas de 
massas/nódulos testiculares ou escrotais, quando o valor reprodutivo de um animal 
assim o justifique (Lawrence 2013).   
 3.2  Doppler-Cor  
No homem, a utilização do Doppler auxilia no diagnóstico diferencial das massas 
intratesticulares. Nos animais, não existem parâmetros de doppler fluxométricos 
precisos que possam ser utilizados na prática diária pelo médico veterinário, mas 
continua a ser uma ferramenta-chave para a avaliação vascular dos testículos, pois 
permite a descrição da estrutura vascular, a presença ou ausência de fluxo sanguíneo 
no órgão e a avaliação da direção e velocidade do fluxo sanguíneo (Souza et al. 2014).  
O Doppler-Cor é utilizado em combinação com o Power doppler, o qual é uma 
tecnica que descreve a presença de fluxo sanguíneo, num mapa de cores, através da 
força com que o sinal é exibido. Em comparação com o Doppler-Cor, é mais sensível 
que para a deteção e demonstração do fluxo sanguíneo baixo, mas não fornece 
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IV. OBJETIVOS  
Os objetivos deste estudo foram:  
• Avaliar a prevalência dos três tipos de tumores testiculares mais comuns em cães através 
de um estudo retrospetivo tendo em conta a distribuição das raças que aparecem mais 
frequentemente.  
• Avaliar fatores de risco no surgimento de tumores testiculares. 
• Caracterizar o padrão vascular segundo a densidade nos três tipos mais comuns de 
neoplasias testicular por Doppler Cor. 
• Validar a utilização de Doppler Cor no diagnóstico diferencial de neoplasia testicular 



















V - PREVALÊNCIA DE TUMORES TESTICULARES EM CÃES 
OBSERVADOS NO HOSPITAL ESCOLAR DA FMV.  
  
1. MATERIAL E MÉTODOS.  
1.1 Amostragem  
Para este estudo foram utilizados os dados de 31710 cães machos registados 
no software clínico Guruvet®, durante o período 2013-2019. Neste grupo está incluído 
animais atendidos no HEV-FMV e amostras de testículos enviadas por outras 
clínicas/hospitais. Desta população foram enviados para análise hepatológica testículos 
de 335 cães, tendo sido confirmado o diagnóstico de tumor testicular em 246 cães. A 
maioria das amostras enviadas (n=159) foram de animais atendidos no HEV-FMV, 
sendo que 87 amostras foram enviadas por outras clínicas/hospitais veterinários. Dos 
31710 cães registados foi possível obter informação sobre o estado reprodutivo. Dos 
246 cães com tumores testiculares foram recolhidas informações como a raça (n=245), 
e a idade (n=221). No caso dos animais com tumor atendidos no HEV-FMV (n=159), foi 
possível obter informação adicional como o peso, a presença de adenoma das glândulas 
perianais (n=49) e de criptorquidismo (n=23).  
1.2 Análise estatística  
Os dados recolhidos foram organizados de forma a criar uma base de dados e 
analisados com o programa Microsoft Office Excel®.  
Numa primeira fase realizou-se uma análise descritiva dos dados dos cães com 
o diagnóstico de tumor testicular confirmado por histopatologia, calculou-se a 
percentagem com que aparecem os tumores testiculares, assim como também a 
prevalência dos três tipos de tumores, os quais foram relacionados com os diferentes 
parâmetros (idade, peso, raça, etc.). A comparação entre as prevalências dos diferentes 
tipos de tumores foi feita pelo teste exato de Fischer.   
Para a análise estatística foi utilizado o programa Statistical Analysis System®  
(SAS), pelo qual se comparou o risco estimado (odd ratio) entre raças para a ocorrência 






2.1  Animais com tumores testiculares   
De 31710 cães machos registados no HEV-FMV, 246 animais tiveram 
diagnóstico histopatológico de tumor testicular (0,8%). Os tumores testiculares 
representaram 73,4% das alterações histológicas observadas em testículos (n=335). A 
análise histopatológica dos testículos pertencentes aos 246 animais com tumores 
testiculares (Figura 4) revelou que, o tipo de neoplasia mais frequente foi o leydigoma, 
com cento e dezassete animais a apresentarem só leydigoma (47,6%) (p< 0,001), 
seguido pelo seminoma, com cinquenta e quatro animais só com seminoma (21,9%) (p 
<0,001), e o menos prevalente, o sertolinoma, com trinta e um animais só com 
sertolinoma (13,0%) (p< 0,001).   
Os tumores mistos foram observados em quarenta e três casos (17,4%), sendo 
que em dezanove dos casos foi identificado o conjunto de leydigoma e seminoma 
(7,7%), em dezasseis dos casos foram identificados leydigoma e sertolinoma (6,5%) e, 
em sete casos foram identificados seminoma e sertolinoma (2,8%). Por último, só um 
caso com os três tipos de tumores foi identificado (0,04%).  
Catorze (5,7%) dos animais apresentaram tumor nos dois testículos e trinta e 
oito (15,4%) tinham mais do que um tipo de tumor no mesmo testículo.  
  
  
Figura 4 – Prevalência dos diferentes tipos de tumores testiculares. 
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Tabela 1 – Número de casos por tipo de neoplasia.   
  
Legenda: No caso de tumores mistos, “e” refere que encontravam-se dois tipos de tumor no 
mesmo testículo e “/” para diferentes testículos.  
  
2.2 Idade  
A Idade média da população em estudo foi de 10,69 ± 2,7 anos, com a idade 
mínima de 0,8 anos e máxima de 19 anos (Tabela 2; Gráfico 1). Vinte e cinco % dos 
animais tinham idade inferior aos 9 anos, e a mediana das idades foi de 11 anos. Os 
animais diagnosticados com leydigoma tinham uma média de idades de 10,7 ± 2,42 
anos (Gráfico 2), com seminoma de 10,4 ± 2,82 (Gráfico 3) e, com sertolinoma de 9,9 ± 
3,25 (Gráfico 4). A maioria dos animais (n=126; 51,2%) foram diagnosticados com tumor 
testicular entre os 6 e os 11 anos.  









       Gráfico 1 – Distribuição da idade dos animais com tumores testiculares por 
classes.  
  
Gráfico 2 - Distribuição da idade dos animais com tumores testiculares do tipo 































Gráfico 3 - Distribuição da idade dos animais com tumores testiculares do tipo 
seminoma por classes.  
 
Gráfico 4 - Distribuição da idade dos animais com tumores testiculares do tipo 
sertolinoma por classes.  
  



































O peso médio dos animais em estudo foi de 23,20 ± 12,64 kg, para os animais 
com leydigoma de 23,57 ± 11,89 kg, com seminoma de 23,19 ± 11,80, e com sertolinoma 
de 22,87 ± 15,32 kg.  
 
2.4 Animais Criptorquídicos   
Dos cento e cinquenta e nove animais (n=159) com registo no software do HEV, 
vinte e três (14,5%) eram criptorquídicos, dos quais treze (56,5%) apresentavam o 
testículo no canal inguinal e oito intra-abdominal (33,3%), não havendo informação da 
localização dos testículos em dois animais Em treze (56,5%) dos casos o testículo direito 
tinha localização ectópica   e só num caso (4,3%) o testículo esquerdo estava ectópico 
(. Não foi possível obter informação sobre os restantes casos. Em doze animais (52,2%), 
o testículo ectópico tinha um seminoma, em nove (39,1%) tinha sertolinoma e em sete 
(30,4%) leydigoma.  
  
Tabela 3 – Prevalência de criptorquidismo.  
  
  
2.5 Tumores das glândulas perianais.  
Quarenta e nove (19,9%) animais apresentaram concomitantemente tumores 
das glândulas perianais. A distribuição destes animais por tipo de tumor testicular está 
descrita na Tabela 4.  
    
Tabela 4 – Prevalência de tumores das glândulas perianais associadas ao tipo de 
tumor.  
Tipo de tumor Nº 
de casos 
% 
Leydigoma 22 44,9% 
Seminoma 9 18,4% 
  
25  
Leydigoma e Sertolinoma 6 12,2% 
Sertolinoma 5 10,2% 
Leydigoma e Seminoma 4 8,2% 
Leydigoma, Seminoma e 
Leydigoma 
1 2,0% 
Seminoma e Sertolinoma 1 2,0% 
  
 
2.6 Raças mais frequentes  
Dos 246 cães machos diagnosticados com tumor testicular, 72 (29,26%) são de raças 
indeterminadas.  Dentro das raças de cães, as mais frequentes foram o Retriever do 
Labrador com 32 (13,0%) casos e o Golden Retriever com 23 (9,3%). Subdivididos por 
tipo de tumor, o leydigoma foi diagnosticado em vinte e três (15%) de raça Retriever do 
Labrador e em treze (8,5%) de raça Golden Retriever (Gráfico 5). O seminoma foi 
diagnosticado em onze (13,6%) e oito (9,9%) animais das raças Golden Retriever e 
Retriever do Labrador, respetivamente. O sertolinoma foi diagnosticado em oito animais 
de raça Retriever do Labrador (14,3%). Para análise da distribuição dos tumores 
testiculares pelas diferentes raças de cães machos atendidos no HEV-FMV, foram 
selecionadas raças com mais de 300 registos, cuja análise se apresenta na Tabela 5. A 
classe com maior número de animais registados pertence à classe SRD (n=12054), com 
uma proporção de 0,59 animais com diagnostico de tumor testicular. O Golden Retriever 
representa a raça com maior proporção de animais com tumores diagnosticados (2,87),  
seguido do Shih-tzu (2,13), Boxer (1,72), Teckel (1,4) e do Retriever do Labrador (1,16) 
(Tabela 5). Foi estimada a probabilidade de uma raça ter tumor testicular em 
comparação com outra (Tabela 6), podendo-se constatar que existe um maior risco 
estimado na raça Golden Retriever em comparação com o resto das raças, exceto o 
Shih-tzu e o Teckel. As raças Pinscher e Chihuahua, embora com mais de 300 animais 
foram retirados desta comparação e estudo por não apresentarem casos de tumor 
testicular. Dentro dos dados que mais se destacaram encontra-se o Golden Retriever 
que apresentou um risco estimado para ocorrência de tumor testicular de 10,790 vezes 
(p < 0,05) maior quando comparado com o Jack Russel Terrier, 9,785 vezes (p < 0,05) 
maior relativamente ao Podengo, e 9,608 vezes (p < 0,05) maior quando comparado 
com o risco estimado no Rottweiler. O Boxer também apresentou um risco estimado 
elevado quando comparado com raças como o Bulldog Francês (10,052, p < 0.01), o 
Caniche (3,257, p < 0,05), Pastor Alemão (2,734, p<0,05). O Shih-tzu quando 
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comparado com o Yorkshire Terrier, apresentou um risco estimado 3,335 maior (p < 
0,05).  
Tabela 5 – Distribuição do nº de cães machos atendidos no HEV-FMV por raças 
(n>300) e do nº de tumores testiculares em cada raça.  
 
Tabela 6 – Probabilidade de um canídeo de uma raça determinada ter tumor 
testicular em comparação com um canídeo de outra raça (odd ratio) relativamente às raças 
de canídeos machos atendidos no HEV-FMV (n>300).   
 
Legenda: níveis de significância p-value <0,01 (*) e p-value <0,05 (**) 
Raça Nº de animais registados Nº de animais com tumor Proporção
SRD 12054 72 0,59
Retriever do Labrador 2733 32 1,16
Yorkshire Terrier 1389 9 0,64
Pastor Alemão 1250 8 0,64
Bulldog Francês 1149 2 0,17
Caniche 1117 6 0,53
Golden Retriever 778 23 2,87
Boxer 743 13 1,72
Cocker 632 6 0,94
Beagle 468 2 0,43
Pinscher 440 0 0
Jack Russel Terrier 365 1 0
Pitbull 365 2 0,54
Teckel 353 5 1,4
Podengo 331 1 0,3
Rottweiler 325 1 0,53
Shih-Tzu 322 7 2,13




Gráfico 5 - Raças de cães mais frequentemente diagnosticadas com tumores 
testiculares e o tipo de tumor.  
 
 
2.7 Tumores malignos  
Dois dos animais estudados (0,81%) foram registados com o diagnóstico 
histopatológico de seminomas malignos.  
3. DISCUSSÃO.  
Os tumores testiculares são os tumores que aparecem com mais frequência no 
aparelho geniturinário masculino (90%), e são também o segundo tipo de tumor mais 
comuns em cães depois dos tumores cutâneos (Dhaliwal et al. 1999; Withrow e Vail 
2006; Hohšteter et al. 2014). Embora sejam frequentes, normalmente os animais são 
apresentados à consulta por outro motivo e não por terem complicações devidas ao 
tumor testicular, pelo que é considerado comumente como um achado clínico (Englar 
2019). O estudo da prevalência dos tumores testiculares demonstrou que 0,8% dos 
animais que foram atendidos no HEV-FMV, no período de sete anos, foram 
diagnosticados com tumor testicular. No entanto, esta percentagem pode estar a ser 
subestimada, por um lado devido a não terem sido diagnosticados no exame físico ou a 
não terem sido submetidos a análise histopatológica.   
 Tal como descrito em outros estudos (Grieco et al. 2008; Švara et al. 2014), o 
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seguido  do seminoma com 22% e por último o sertolinoma com 13% dos casos. 
Interessantemente, o número de tumores mistos no mesmo testículo (15,4%) foi mais 
baixo do que os 40% encontrados por outros autores (Dhaliwal et al. 1999; Doxsee et 
al. 2006; Hohšteter et al. 2014). Esta discrepância pode ser devida à população 
estudada ser diferente.   
A idade média dos animais diagnosticados com tumores testiculares foi de 11 
anos, o que vai ao encontro do descrito por outros autores (Maiolino et al. 2004; Withrow 
e Vail 2006; Nødtvedt et al. 2011; Peters et al. 2001). Embora os animais com 
sertolinoma tivessem uma média de idades de 10 anos, esta encontra-se ligeiramente 
acima dos 8,6 anos apontados para este tipo de tumor testicular (Dhaliwal et al. 1999; 
Nødtvedt et al. 2011). A idade mínima de cães machos com diagnostico de tumor 
testicular foi de 8 meses, o que muito provavelmente poderá ser uma exceção. Uma vez 
que esta requisição é referente ao um animal externo ao HEV-FMV não foi possível 
comprovar a idade do animal.   
Enquanto aos resultados do peso dos animais relativamente a classe SRD não 
se pode chegar a uma conclusão por não ter associado informação sobre a condição 
corporal, apenas pode-se sugerir que sejam animais de raça de medio porte. O estudo 
de Dobson (2013) sugere que os animais com predisposição para o cancro no geral são 
animais de raças de grande porte, como o Boxer, Boieiro de Berna e o Golden Retriever.   
O criptorquidismo está associado a maior probabilidade de desenvolvimento de 
tumor testicular, de 5 vezes  no sertolinoma e 3 vezes maior no seminoma (Kutzler 2011; 
Quartuccio et al. 2012). Nestes casos, os testículos são expostos a temperaturas mais 
elevadas do que fisiologicamente estariam, o que leva a um conjunto de alterações 
como a proliferação celular (nomeadamente o sertolinoma) e a degenerescência do 
epitélio germinal (Ciaputa et al. 2012; Cunningham e Kleint, 2009; Kutzler 2011; Withrow 
e Vail 2006). No nosso estudo a percentagem de animais criptorquidicos pode estar 
subestimada, por preenchimento incompleto dos registos dos animais no software 
utilizado no HE-FMV.  Por outro lado, o facto de a maioria dos animais criptorquidicos 
serem orquiectomizados antes dos 4 anos de idade, pode ser responsável pela baixa 
associação com tumores testiculares. Por esta alteração ser hereditária, é recomendado 
como boa pratica a realização de orquiectomia, já que animais criptorquídeos não 
devem ser utilizados para a reprodução. Na prática clínica os cães criptorquideos são 
diagnosticados em jovens (antes do primeiro ano de idade), pois o encerramento do 
anel inguinal acontece por volta dos 6-8 meses de idade, e após este tempo já é pouco 




Curiosamente, o testículo direito esteve associado a mais casos de 
criptorquidismo. Embriologicamente, este facto pode ser explicado, pois o testículo 
direito encontra-se mais cranial do que o testículo esquerdo, o que leva a que o testículo 
direito percorra um caminho mais longo até o escroto (Maiolino et al. 2004).  
Embora esteja descrita a associação do sertolinoma com a síndrome de 
feminização (Quartuccio et al. 2012; Englar 2019), por ausência de informação, não foi 
possível estabelecermos esta associação no nosso estudo.  Em contraste, foi possível 
em 19,9% dos casos, observar a associação de adenomas das glândulas perianais 
principalmente com a existência de leydigoma, o que pode ser justificado pelo facto dos 
adenomas das glândulas perianais serem tumores benignos influenciados pela 
testosterona (Johnston et al. 1991; Paepe et. al 2016). 
O estudo da distribuição das raças atendidas no HEV-FMV permitiu avaliar se 
as raças com maior número de casos de tumores testiculares diagnosticados eram as 
que estavam mais representadas no HEV.  Está avaliação tem como limitação a 
ausência de diagnóstico de tumor testicular em alguns dos cães atendidos no HEV-
FMV, não tendo por isso sido registado na base de dados do hospital.   
No nosso estudo, quando avaliámos se um animal de uma determinada raça tem 
maior probabilidade de desenvolver tumor testicular, pudemos observar que os animais 
das raças  Golden Retriever, Boxer e Shih-Tzu tinham uma maior predisposição para o 
desenvolvimento de tumores testiculares. Os animais SRD foram os que apresentaram 
maior número de casos diagnosticados com tumor testicular, provavelmente pelo facto 
de corresponderem ao maior número de animais observados no HEV. Em relação a 
raças específicas, o Golden Retriever foi a segunda raça com maior proporção de 
diagnósticos de tumor testicular quando comparada com o número de animais da 
mesma raça que foram atendidos no HEV-FMV. Esta raça não está descrita na literatura 
como estando mais predisposta ao desenvolvimento de tumores testiculares. Já no caso 
da raça Boxer, esta está reconhecida como uma das raças com maior incidência para o 
desenvolvimento de tumores testiculares, e que possui alta probabilidade para a 
ocorrência de tumores em geral. Um estudo realizado na Noruega, no qual utilizaram os 
dados obtidos do Centro de Cancro em animais de companhia, comparando todos as 
raças com diagnóstico de tumor com as raças com diagnóstico de tumor testicular, 
indicou que os cães de raça Pastor Alemão e os Collies tinham cinco vezes maior 
probabilidade de apresentarem tumor testicular. Neste país a castração eletiva não é 
permitida, é reservada apenas para casos de alterações mórbidas (Nødtvedt et al. 
2011). Outras raças descritas como predispostas para o desenvolvimento de tumores 
testiculares, são o Galgo Afegão, Weimaraner, e Pastor de Shetland, mas os animais 
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sem raça determinada parecem ter maior predisposição para o desenvolvimento de 














VI. AVALIAÇÃO DO PADRÃO DE VASCULARIZAÇÃO TUMORAL POR 
DOPPLER E IMUNOFLUORESCÊNCIA.  
1. MATERIAL E MÉTODOS  
O protocolo utilizado neste estudo foi aprovado pela Comissão de Ética para a 
Investigação e Ensino da Faculdade de Medicina Veterinária da Universidade de Lisboa 
(Anexo 1).  
1.1 Caracterização da amostra e procedimentos  
Foram utilizados treze cães machos com diagnóstico presuntivo de neoplasia 
testicular, após exame físico e ecográfico, foram orquiectomizados no serviço de cirurgia 
do HEV da FMV (Tabela 7). O exame ecográfico pré-cirúrgico, consistiu na avaliação 
em Modo B do tamanho e ecotextura e ecogenicidade dos testículos e na avaliação do 
tamanho e do aspeto dos nódulos intra-testiculares. O Esaote MyLabTMX7 equipado com 
uma sonda micro-convexa (3MHz a 11MHz) e uma sonda linear (4 a 16 MHZ)  foi o 
equipamento utilizado. Realizamos a avaliação dos testículos foi utilizada a sonda 
microconvexa numa frequência de 11 MHz em 11 animais e a sonda linear numa 
frequência de 16 MHz em 2 animais, tendo-se registado 31 sonogramas. Os últimos 
dois cães foram avaliados com a sonda linear utilizando o Power-Doppler, sendo esta a 
sonda ideal para avaliação testicular e não ter sido utilizada nos casos anteriores por 
falta de disponibilidade da mesma. Ao nível testicular, foram registadas as medidas dos 
testículos e dos nódulos intra-testiculares, assim como também se utilizou o Doppler 
Cor de modo a avaliar a vascularização quer do estroma testicular quer dos nódulos 
observados, tendo sido estabelecida uma frequência de repetição de pulso de PRF de 
1,2 KHz. A avaliação da densidade vascular foi realizada em nove testículos com 
leydigoma, com cento e trinta e uma medições de área marcada (n=131), cinco 
testículos com seminoma, com cento e quarenta e três medições (n=143), um testículo 
com sertolinoma com dez medições (n=10). Também foram avaliados seis testículos 
normais ou atrofiados (n=6). As imagens ecográficas (n=31) dos quinze testículos com 
tumor, foram analisadas através do programa ImageJ 1.52q®. Após orquiectomia, os 
testículos (n=21) foram cortados ao nível das lesões e uma das metades foi fixada em 
formol tamponado (4%) durante 16h e a outra metade foi fixada em paraformaldeído 
(PFA) a 4% (24-48h). A metade fixada em formol tamponado foi processada no 
Laboratório de Anatomia Patológica da FMV, para posterior diagnóstico e 
caracterização do tipo de tumor ou do parênquima normal/atrofiado. A avaliação 
histopatológica foi efetuada pelo Dr. Hugo Pissarra. As amostras fixadas em PFA foram 
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desidratadas  com soluções crescentes de sacarose, colocadas em gelatina e os blocos 
obtidos congelados em Isopentano e armazenados a -80ºC. Para posterior realização 
dos ensaios de Imunofluorescência, os blocos foram cortados com uma espessura de 
12µm no crióstato e os cortes mantidos a -20 ºC (Pedrosa et al. 2018).   
 
 




1.2 Imunofluorescência  
Com vista à identificação das células musculares lisas vascular e das células 
endoteliais dos vasos sanguíneos, procedeu-se à marcação dos vasos por 
imunofluorescência, utilizando os anticorpos anti-alfa-actina do músculo liso, (anti-
aSMA) e o conjunto de antigénios de diferenciação celular das células endoteliais (anti-
CD31) (Cherng e Stem 2008; DeLisser et al. 1997). Realizou-se um protocolo de 
imunofluorescência direta para o anticorpo anti-aSMA descrito na Tabela 8, no qual se 
utilizou um anticorpo conjugado com um fluorocromo para marcar o antigénio alvo 
(SMA), e indireta para o anti-CD31, onde foi utilizado um anticorpo secundário 
conjugado com um fluorocromo (Tabela 9). O protocolo foi adaptado de Pedrosa et al. 
(2018). Neste trabalho, o anticorpo anti-aSMA foi adicionado após a incubação das 
lâminas com o anticorpo secundário anti-IgG de murganho para impedir a ligação do 
anticorpo secundário com o anti-aSMA. Esta alteração foi necessária devido a ambos 
os anticorpos primários serem produzido em murganho e possível por o anticorpo anti-
aSMA ser vendido já conjugado com um fluorocromo, e por isso não precisar de 
anticorpo secundário para ser visualizado. Foram avaliados tecido testicular sem 
alteração, atrofiado e com alterações neoplásicas. Também foi realizada coloração com 
Hematoxilina e Eosina em lâminas gémeas destas amostras.  
Nome Raça Idade Testículo com tumor Tipo de Tumor Peso (Kg) Critproquídeo
Nino Yorkshire terrier 11 Esq Seminoma 2,9 Sim
Mix Indeterminada 13 Esq Seminoma 11,5 Não
Cumble Jack Russel terrier 12 Dto Leydigoma 9,5 Sim
Freud Indeterminada 15 Esq e Dto Leydigoma  - Seminoma 15,7 Não
Zig Shih-Tzu 7 Esq Leydigoma 7,6 Não
Furby Indeterminada 11 Esq Leydigoma 8,8 Não
Stitch Shih-Tzu 9 Dto Seminoma - Sertolinoma 8,45 Sim
Boris Perdigueiro 10 Dto e Esq Leydigoma 19,5 Não
Ruffi Setter Islandes 9 Esq Seminoma 20,5 Não
Simba Podengo 14 Esq Leydigoma 15,5 Não
Zookey Golden Retriever 11 Dto Leydigoma 28 Não
Kilby Dalmata 8 Dto Leydigomas (bilaterais) 26,2 Não
Tinto Cão da Serra de Aires9 Dto Leydigoma 28,7 Não
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A avaliação dos cortes submetidos a imunofluorescência (n=94) foi feita através 
da observação no microscópio de epifluorescência (Leica DMR®) com objetiva de 10x 
e de 20x, tendo sido obtidas imagens (n=85) na ampliação 20 vezes que foram 
analisadas através do programa ImageJ 1.52q®. Para a avaliação da densidade 
vascular, foi selecionada uma área constante de medição, onde se realizaram várias 
capturas nas áreas de interesse e posteriormente foram realizadas médias das 
diferentes contagens nos tipos de tumor. Esta avaliação, assim como o resto do 
processamento foi realizado por só um avaliador. 
Tabela 8 – Protocolo de imunofluorescência adaptado Pedrosa et al. (2018).  
1. Descongelação das lâminas 1h/TA  
2. Banho maria 15min/37ºC  
3. 2 x PBS 5min  
4. 2 x PBS + 0,1% Tween-20 (PBSW) 10min  
5. Blocking solution (5% BSA + 0,3 μ Glicina em PBSW 0,1%) 1h/TA/Câmara 
húmida  
6. Anticorpo 1º (Anti-CD31) em Blocking solution, com lamela, câmara 
húmida, 4 Cº O/N  
7. 5 x PBSW, 10min  
8. Anticorpo 2º em Blocking solution, com lamela 1h/TA/Câmara húmida  
9. 3 x PBSW 10min*.  
10. Anticorpo Anti-SMA em Blocking solution, com lamela 1h/TA/Câmara 
húmida* 
11. 3 x PBSW 5min*  
12. 0,15 µg/ml DAPI em PBS 3min*   
13. 2 x PBSW 5min*  
14. Montar lâminas com Mowiol*  









Tabela 9 – Anticorpos utilizados.  
  
 
1.3 Análise estatística  
A unidade experimental utilizada para análise estatística foram os testículos, 
sendo que vinte e um foram analisados e processados por imunofluorescência, dos 
quais quinze testículos apresentavam alterações tumorais. Os resultados foram 
analisados com o programa Microsoft Office Excel® (Version 16.38 2020) e o SPSS 
(Version 26.0.0.0). Foi comprovado a normal distribuição dos dados através do teste 
Shapiro-Wilk (p>0,05). Foi utilizado o teste ANOVA para comparar os resultados obtidos 
entre o leydigoma, seminoma e o tecido sem alterações/atrofiado. O nível de 
significância escolhido foi de 5% (p< 0,05).  
RESULTADOS.  
2.1 Avaliação macroscópica e histopatológica de tumores testiculares.  
Macroscopicamente, o leydigoma apresentou-se com áreas de aspeto quístico 
ou sólido, de  cor marmoreada  e com consistência branda. O seminoma, tem aspeto 
sólido, homogéneo, de coloração acinzentada e consistência moderadamente firme. O 
sertolinoma, apresenta uma consistência firme com uma coloração de aspeto nacarado 
(Figura 5-a).  
Em termos histológicos, no caso dos leydigomas, as células neoplásicas 
encontramse dispostas de modo contínuo ou rodeando áreas de aspeto quístico. O 
citoplasma é abundante, finamente granular e eosinofílico, frequentemente vacuolizado, 
o núcleo é pequeno e de perfil redondo a oval. É um tumor bastante vascularizado, o 
que resulta frequentemente em hemorragia (Figura 5-a). No caso dos seminomas, as 
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células germinativas neoplásicas, têm um núcleo prominente e hipocromático basofílico, 
de cromatina pouco condensada e nucléolos evidentes (Figura 5-b). Os sertolinomas, 
apresentam células alongadas, dispostas em paliçada, perpendicularmente à 


















a. Imagem do aspeto macroscópico e histológico de leydigoma 
 
 b. Imagem do aspeto macroscópico e histológico de seminoma  
 
c. Imagem do aspeto macroscópico e histológico de sertolinoma  
 
Figura 5 – Aspeto macroscópico e histológico de leydigoma (a), seminoma (b) e 







2.2 Avaliação da densidade vascular dos tumores por Imunofluorescência e por 
Doppler cor.  
Os resultados da análise da densidade vascular nos diferentes tipos de tumor 
por imunofluorescência estão descritos nas Tabelas 10 a 14.   
2.2.1 Leydigoma  
Para o leydigoma, a % de área marcada resultou em 7,7% para o Anti-CD31 e 
em 7,1% para o Anti-SMA (Figura 6).  
Tabela 10 - Valores em percentagem da densidade de marcação vascular nos 
leydigomas e no testículo normal ou atrofia.  
  
   
  
Figura 6 – Testículo com leydigoma. Exemplo de marcação do padrão de 
vascularização avaliado por Doppler cor e por imunofluorescência (RGB 20x; Vermelho: 
Anti-SMA, Verde: Anti-CD31, Azul: Núcleo da célula). 
2.2.2 Seminoma  
Nos seminomas, a % de área marcada pelo Anti-CD31 foi de 4,4% e para o Anti-
SMA  de 4,0% (Figura 7).  
Tabela 11 - Valores em percentagem da densidade de marcação vascular nos 
seminomas e no testículo normal ou atrofia.  
  
Anti-CD31 Anti-SMA Anti-CD31 Anti-SMA
2,8% 4,1% 7,7% 7,1%
Normal Leydigoma
Anti-CD31 Anti-SMA Anti-CD31 Anti-SMA






Figura 7 – Testículo com seminoma. Exemplo de marcação do padrão de 
vascularização avaliado por Doppler cor e por imunofluorescência (RGB 20x; Vermelho: 
Anti-SMA, Verde: Anti-CD31, Azul: Núcleo da célula).  
2.2.3 Sertolinoma  
Nos sertolinomas, os valores de área marcada em % resultaram em 5,0% para 
o Anti-CD31 e em 9,2% o Anti-SMA (Figura 8).   
Tabela 12 - Valores em percentagem da densidade de marcação vascular nos 
sertolinomas e no testículo normal ou atrofia.  
  
 
Figura 8 – Testículo com sertolinoma. Exemplo de marcação do padrão de 
vascularização avaliado por Doppler cor e por imunofluorescência (RGB 20x; Vermelho: 
Anti-SMA, Verde: Anti-CD31, Azul: Núcleo da célula).  
Quando comparamos as % de área marcada entre o leydigoma, o seminoma e 
o tecido testicular/atrofiado, verificamos que o primeiro apresenta uma maior área de 
marcação quer para o Anti-CD31 (p< 0,01) quer para o Anti-SMA (p< 0,01) (Tabela 13).  
 
Anti-CD31 Anti-SMA Anti-CD31 Anti-SMA
2,8% 4,1% 5,0% 9,2%
Normal Sertolinoma
   




Tabela 13 - Valores em percentagem da análise de leydigoma e seminoma e a 
análise de parênquima normal/atrofia. 
   
   
Figura 9 – Testículo normal. Exemplo de marcação do padrão de vascularização 
avaliado por Power-Doppler e por imunofluorescência (RGB 20x; Vermelho: Anti-SMA, 
Verde: Anti-CD31, Azul: Núcleo da célula). 
Por último, o resultado da avaliação das imagens ecográficas com sonda 
microconvexa, representada em valores de percentagens referentes à área de 
marcação  na tabela 14, com valores de 2,6% para o leydigoma, 1,3% para o seminoma, 
e 0,9% para o sertolinoma. Nos dois casos  avaliados com a sonda linear, ambos 
leydigomas, a área de marcação identificada correspondeu a 12,3% (Figura 10), estas 
duas avaliações não entraram na média representada na tabela 14. Os volumes dos 
tumores testiculares obtidos na avaliação ecográfica estão descritos na tabela 15. A 
fórmula utilizada para o cálculo do volume do tumor testicular foi V=C*L*L/2 
(C=comprimento; L=largura), adaptado de Monga et. al (2000). 
Tabela 14 - Comparação da percentagem de áreas vasculares identificadas por 
Doppler cor os diferentes tipos de tumores. 
  
Anti-CD31 Anti-SMA Anti-CD31 Anti-SMA Anti-CD31 Anti-SMA
2,8% 4,1% 7,7% 7,1% 4,4% 4,0%
Normal Leydigoma Seminoma




        








  b) 
Figura 10 – Testículo Leydigoma. Exemplos de sonogramas obtidos com sonda linear num caso 
de leydigoma (a) Power Doppler, (b) Doppler cor.     
 












3. DISCUSSÃO.  
Ao exame físico, as alterações observadas ao nível testicular podem sugerir a 
presença de possíveis tumores (Withrow e Vail 2006; De Gier et al. 2009). Deste modo, 
o aumento de tamanho, a consistência firme, a presença de nódulos e aderências 
deverá levar o médico veterinário a solicitar um exame ecográfico para melhor avaliar a 
situação. A apresentação dos tumores na avaliação ecográfica é muito variável, 
podendo ser observadas lesões focais ou multifocais, que se apresentam desde 
pequenos nódulos circunscritos a grandes massas complexas, com alteração da 
anatomia normal do testículo (Johnston et al. 1991; Salomão e Domingos 2011).   
Os leydigomas apresentam muitas vezes aspeto hemorrágico, devido ao facto 
de serem bastante vascularizados e por terem frequentemente cavidades quísticas 
repletas de sangue. Os seminomas tinham um aspeto sólido, homogéneo, de coloração 
acinzentada e consistência moderadamente firme. Dos três, os sertolinomas 
apresentaram-se com a consistência mais firme, o que está de acordo com a descrição 
por outros autores (Englar 2019; Meuten 2016).  
As neoplasias testiculares são o resultado do crescimento anormal de diferentes 
identidades celulares, sendo que a progressão e crescimento estão associadas ao 
processo de formação de novos vasos (angiogénese) para conseguir suprir as exigentes 
necessidades dos tumores (King 1996; Lodish et al. 2001).  Sabe-se que, no geral, nos 
tumores existe uma neoangiogénese aberrante, o que, em parte, é devido a produção 
elevada de VEGF, quando comparada com a angiogénese normal, durante a 
cicatrização de feridas, por exemplo (Iso et al. 2003; Russo et al. 2012).   
Nesse sentido, o objetivo de este estudo foi caracterizar a vasculatura tumoral 
dos três tipos de tumores testiculares mais frequentemente encontrados nos cães por 
técnicas ecográficas e histopatológicas. Nenhum padrão vascular discriminativo foi 
detetado à ecografia utilizando Doppler cor, embora há autores que descrevem que os 
leydigomas na avaliação ecográfica estão associados a uma hipervascularização 
intrínseca (Maxwell et al. 2016). No entanto, na avaliação por imunofluorescência, a  
densidade vascular está aumentada nos leydigomas em comparação com os 
seminomas e o tecido testicular sem alterações neoplásicas. Como só obtivemos uma 
amostra de sertolinoma, não se conseguiu fazer a análise comparativa em relação a 
este tipo de tumor. A maior vascularização nos leydigomas poderá estar associada a 
uma maior expressão de EG-VEGF. Samson et al. (2004) e Jennewein et al. (2018) 
observaram que a expressão deste fator de crescimento vascular encontra-se 
aumentada nos leydigomas em relação aos seminomas e sertolinomas.  
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Não foi possível fazer uma comparação estaticamente significativa da análise de 
densidade vascular pelo método de imunofluorescência com os resultados da avaliação 
ecográfica, pois este estudo teve a limitação da sonda ideal para avaliação testicular, a 
sonda linear, só estar disponível nos últimos dois casos. A utilização da sonda 
microconvexa subavaliou a densidade vascular, não permitindo obter diferenças entre 
os tumores. No entanto, os dados de dois pacientes obtidos com a avaliação por sonda 
linear, já parecem ajustar-se mais aos resultados obtidos pela imunofluorescência. 
Sendo que apenas dois pacientes foram avaliados por sonda linear, não foi possível 
retirar conclusões significativas, mas a tendência observada sugere que este estudo 
deveria ser prolongado com recurso sistemático a esta sonda. 
Os resultados obtidos apontam para uma maior densidade vascular no 
leydigoma. Uma vez que a angiogénese permite suprir as necessidades nutricionais e 
respiratórias, o que é essencial para o crescimento tumoral, o aumento da densidade 
vascular deveria ser traduzido por uma maior proliferação celular, assim como um 
aumento na capacidade de crescimento. No entanto, a média do volume médio dos 
leydigomas não foi maior que o dos seminomas. Este facto pode estar relacionado com 
o número reduzido de casos estudados e destes englobarem raças de diferente 
tamanho. Por outro lado, no único caso em que ambos os tumores estavam presentes, 
o leydigoma apresentou um volume maior que o seminoma.   
Apesar do aumento da densidade vascular tumoral ser frequentemente 
correlacionado com uma maior probabilidade de metastização, não foi descrito nenhum 
caso neste estudo. Neste contexto, poder-se-ia pensar que o leydigoma  fosse um tipo 
de tumor com alta capacidade de metastização, mas está descrito pela literatura como 
benigno, em contraste com os  seminomas e sertolinomas, que podem desenvolver 
metástases em 15% dos casos (Withrow e Vail 2006). Interessantemente, o leydigoma 
é caracterizado por um forte padrão de marcação de E-caderina. A E-caderina é uma 
proteína transmembranar associada a adesão celular, sendo que a fraca expressão 
desta proteína está associada a um elevado potencial metastático (Ciaputa et al. 2014). 
O leydigoma, como os outros tumores testiculares, aparecem, em média, em animais 
geriátricos (>10 anos), sendo a orquiectomia o tratamento de eleição. No entanto, no 
caso de presuntivamente ser identificado este tipo de tumor testicular pelo exame 
ecográfico, poderia considerar-se não optar pela cirurgia e não submeter o cão ao risco 




Dos resultados obtidos no estudo retrospetivo destacam-se a maior prevalência 
do leydigoma, assim como se confirma o aumento da ocorrência de tumores testiculares 
em animais idosos, pelo que a palpação testicular deverá ser feita sistematicamente em 
todos os cães machos, em especial aqueles com mais de 10 anos. Embora descritos 
pela literatura como muito frequentes, os tumores testiculares não parecem apresentar 
alterações metastáticas nos animais, já que raramente metastizam. No entanto, os 
tumores testiculares podem estar associados a problemas secundários à excessiva 
produção hormonal. É o caso dos sertolinomas que estão frequentemente associados 
a alterações como o síndrome de feminização. No nosso estudo a raça Golden Retriever 
demostrou ter uma predisposição significativa para a ocorrência de tumores testiculares 
quando comparado com outras raças.  
Em termos ecográficos não foi possível caracterizar nenhum padrão vascular 
associado a cada tipo de tumor. No entanto, por imunoflurescência, foi possível verificar 
que os leydigomas apresentam uma densidade vascular elevada em comparação com 
os outros tipos de tumores. Para melhores resultados na avaliação da área vascular  por 
ecografia dos tumores testiculares, esta deve ser realizada com uma sonda linear. O 
método de imunofluorescência demostrou ser importante para a avaliação da densidade 
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IX. ANEXOS.  
Anexo 1 - Comissão de Ética para a Investigação e Ensino da 





Anexo 2 – Raças de cães machos diagnosticados com tumor 




Anexo 3 - Valores da densidade vascular avaliada nas imagens ecográficas 
analisadas com a sonda linear, em dois testículos (n=2) com três medições (n=3) 
e diagnóstico de Leydigoma.  
Leydigoma Sonda linear 
T12 22,3% 
T13  2,3% 
Média 12,3% 
Desvio padrão 14,2% 
  
Anexo 4 - Probabilidade de uma raça ter tumor testicular do tipo Leydigoma 
em comparação com outra raça (odds ratio) relativamente às raças dos cães 















Anexo 5 - Probabilidade de uma raça ter tumor testicular do tipo Seminoma 
em comparação com outra raça (odds ratio) relativamente às raças dos cães 
machos atendidos no HEV-FMV (n>300) e ao nº de tumores testiculares em cada 
raça.  
* As raças Beagle, Jack Russel terrier, Podengo e Rottweiller não presentaram tumores testiculares do tipo 
seminoma.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
